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SA`ETAK. Cilj rada. Istra`iti mo`e li patolo{ka materni~na elektromiografska aktivnost (EMG aktivnost) tijekom razdoblja
placentacije poremetiti taj proces, kako se povi{ena EMG aktivnost odra`ava na pup~ani, fetalni i materni~ni protok, te
istra`iti dostignutu te`inu djeteta i kakve se promjene javljaju uz tokolizu ritodrinom ovisno o uspjehu ili neuspjehu
lije~enja. Metode. 114 trudnica s klini~kom dijagnozom prijete}eg preranog poroda podijeljeno je u 4 skupine (A, B, C, D)
ovisno o elektromiografskom zapisu nakon 20. tjedna trudno}e i zapo~etom lije~enju ritodrinom. U skupini A (N=41) bile
su trudno}e s EMG mirnim miometrijem, u skupini B (N=17) trudnice s patolo{kom EMG aktivno{}u koje nisu lije~ene,
u skupini C (N=34) trudnice s patolo{kom EMG aktivno{}u unato~ lije~enju i u skupini D (N=22) trudnice u kojih je
patolo{ka EMG aktivnost uspje{no prekinuta tokolizom ritodrinom. Protoci u fetalnoj, placentarnoj i materni~noj cirkulaciji
mjereni su od 28. tjedna trudno}e do poroda i iskazani indeksom otpora (RI) i brzinama protoka krvi (najvi{om u sistoli,
najni`om u dijastoli i srednjom). Rezultati. Trudnice s patolo{kom elektri~kom aktivno{}u miometrija prije 24. tjedna koje
nisu lije~ene ritordinom (skupina B) imale su zna~ajno vi{e indekse otpora u arteriji arkuati i pup~anoj arteriji od trudnica
bez patolo{ke uterine aktivnosti (skupina A), trudnica koje su uspje{no lije~ene (skupina D) i trudnica u kojih postoji
elektri~ka aktivnost, ali primaju ritordin (C). Udio pothranjene djece u istoj skupini B bio je 70%, zna~ajno vi{e nego u
skupinama A (7,3%) i D (9,1%). Indeks otpora u fetalnoj aorti skupine B zna~ajno je vi{i nego u trudnica skupina A, C, D.
Indeks otpora srednje mo`dane arterije do 32. tjedna jednak je za sve ~etiri skupine nakon ~ega je pad u skupini B zna~ajno
ve}i nego u skupinama A, C i D. U skupini B zna~ajno je sni`ena sistoli~ka, dijastoli~ka i srednja brzina protoka krvi u
pup~anoj arteriji i aorti u odnosu na ostale skupine, a zna~ajno je i pove}anje brzine u srednjoj mo`danoj arteriji u odnosu
na skupinu A. Zaklju~ak. Patolo{ka materni~na elektromiografska aktivnost tijekom prve polovine trudno}e, remete}i
placentaciju, uzrokuje poremetnje protoka kroz uteroplacentarne i fetalne krvne `ile i, sekundarno, rast djeteta. Uspje{na
tokoliza ritodrinom normalizira parametre protoka i rast djeteta. Tokoliza ritordinom samo je jedna od mogu}nosti preki-
danja patolo{ke EMG aktivnosti maternice te je njen uspjeh vidljiv, ali nije idealan. Promjene parametara fetalnog aortalnog
protoka i protoka kroz sredi{nju mo`danu arteriju djeteta tijekom tokolize ritodrinom vjerojatno nisu posljedica izravnog
u~inka lijeka, ve} njegova uspje{nog ili neuspje{nog djelovanja na miometrijsku EMG aktivnost i uterini protok.
Original paper
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SUMMARY. Negative factors can influence the development of the placenta during the midterm of the second trimester
having negative effects on the fetal growth and development. The aim of this study was to determine possible negative
influences of pathologic electromyographic uterine activity (EMG activity) during the second trimester on the process of
placental development, the effects of pathologic EMG activity on the fetoplacental, fetal and uterine blood flow, fetal
birthweight and the changes depending on the success or failure of ritordine therapy. Methods. 114 pregnant women were
divided in four groups (A, B, C, D) according to the electromyographic findings after the 20th week of pregnancy and the
ritordine treatment. Group A were pregnancies (N=41) with ellectrically quiet myometrium, group B (N=17) pregnancies
with pathologic EMG activity unopposed by the therapy, group C (N=34) were pregnancies with persistent pathologic
EMG activity in spite of the therapy, while group D (N=22) were pregnancies with electrically quiet myometrium during
the ritodine therapy. Fetal aortal and fetal middle cerebral artery, umbilical and arcuate artery resistance indexes (RI) and
blood flow velocities, were measured from the 28th week of pregnancy until the delivery. Results. Pregnant women with
pathologic uterine EMG activity before the 24th week who received no treatment (B) had significantly higher values of
resistance indexes in the arcuate and umbilical arteries compared to pregnant women without uterine electrical activity
(group A), pregnant women who were successfully treated (group D) and those with EMG uterine activity during the
ritordine therapy (group C). In total, 70% of children born in group B were growth retarded, compared to 7% in group A
and 9% in group D. Resistance indexes in the fetal aorta in group B were significantly higher than in the groups A, C, and
D. Group B had a significantly lower systolic, diastolic and middle blood flow velocity in aorta and umbilical artery than
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in the other groups, with significant velocity increment in the middle cerebral artery, compared to the group A. Conclusion.
Pathologic uterine EMG activity predicts placental hemodynamic disorder, which, by causing abnormal placentation,
leads to consequential abnormalities in fetal and fetoplacental blood flow and growth retardation. Tocolitic ritordine therapy
is just one possibility for stopping pathological EMG uterine activity but still, it is far from perfect. It appears, however,
that blood flow divergences during the therapy are not the consequences of the pharmacologic effect of the drug itself, but
of the drugs tocolytic success or failure.
Uvod
Elektri~ki mir do nekoliko dana uo~i termina poroda,
isprekidan rijetkim epizodama segmentalnih kontrakcija
pokrenutih elektromiografskom aktivno{}u (EMG aktiv-
no{}u) tipa kontraktura,1–4 fiziologija je normalnih, nepo-
reme}enih trudno}a5 i garantira minimalnu motoriku mio-
metrija nu`nu za normalno odvijanje trudno}e i norma-
lan razvoj djeteta.6,7 Povi{ena EMG aktivnost najavljuje
po~etak koordinirane mehani~ke aktivnosti,5,8 trudova,
u ro~nom i spontanom preranom porodu (SPP). U nezre-
lih trudno}a, me|utim, porod ne mora zapo~eti ni nakon
vi{e tjedana povi{ene i patolo{ke EMG aktivnosti.9,10 S
obzirom da neka istra`ivanja pokazuju kako povi{ena i
nenormalna motori~ka aktivnost miometrija uo~i poro-
da remeti krvotok miometrija i pona{anje djeteta,11,12
dugotrajna EMG i pripadaju}a toni~ka kontraktilna aktiv-
nost koja zapo~ne tijekom prve polovine trudno}e mogla
bi utjecati na njen ishod.13,14 O utjecaju prijevremeno
pokrenute EMG aktivnosti na trajanje trudno}e i mogu}-
nosti lije~enja izvijestili smo ranije.15 U ovom radu poku-
{at }emo ustanoviti mo`e li povi{ena uterina EMG aktiv-
nost tijekom razdoblja placentacije poremetiti taj pro-
ces, kako se povi{ena EMG aktivnost odra`ava na pa-
rametre pup~anog, fetalnog i materni~nog protoka, na
kona~no dosegnutu tjelesnu te`inu djeteta i kakve se pro-
mjene javljaju uz tokolizu ritodrinom, ovisno o uspjehu
ili neuspjehu lije~enja.
Trudno}e i na~in rada
U ukupno 114 trudno}a zdravih trudnica s prema anam-
nesti~kim podacima povi{enim rizikom za prerano ra|a-
nje ili s klini~kim nalazima koji su upu}ivali na simp-
tome preranog poroda, redovito nadziranih u Klinici za
`enske bolesti i porode i pra}enih elektromiografski od
20. tjedna trudno}e, ocijenjena je fetalna, placentarna i
cirkulacija u arteriji arkuati po~ev{i od 28. tjedna trud-
no}e do poroda. Ukupno je 37 trudno}a (32,4%) zavr{e-
nih prije vremena, u 28 (24,5%) dijete je ro|eno hipotro-
fi~no i u 29 (25,4%) asfikti~no.
Trudno}e su podijeljene u 4 skupine:
Skupina A: 41 trudno}a. Trudno}e s elektromiografski
mirnim miometrijem od 20. tjedna do poroda (4 mjerenja
od 28.–32. tjedna, 27 mjerenja od >32.–37. tjedna i 35
mjerenja nakon 37. tjedna trudno}e); Skupina B: 17 trud-
no}a. Nelije~ene trudno}e s EMG aktivno{}u prije 24.
tjedna trudno}e koja je ponovljeno registrirana na nared-
nim pregledima (15 mjerenja od 28.–32. tjedna, 25 mje-
renja od >32.–37. tjedna i 5 mjerenja nakon 37. tjedna);
Skupina C: 34 trudno}e. Trudno}e lije~ene kontinuira-
nom intravenskom tokolizom ritodrinom uz koje perzi-
stira EMG aktivnost zamije}ena prije 24. tjedna trudno-
}e (21 mjerenje od 28.–32. tjedna, 35 mjerenja od >32.–
37. tjedna i 5 mjerenja nakon 37. tjedna); Skupina D: 22
trudno}e. Trudno}e lije~ene kontinuiranom intravenskom
tokolizom ritodrinom. Prije 24. tjedna zabilje`ene elek-
tri~ke aktivnosti, tijekom lije~enja uterus je elektri~ki
miran do najranije 30. tjedna (7 mjerenja od 28.–32. tjed-
na, 19 mjerenja od >32.–37. tjedna, 3 mjerenja nakon 37.
tjedna trudno}e).
Indeks pulzatilnosti (PI), indeks otpora (RI), najvi{a
(Vmax), najni`a (Vmin) i srednja (Vsr) brzina protoka u
arteriji arkuati, pup~anoj arteriji, aorti i srednjoj mo`danoj
arteriji (SMA) djeteta odre|ena je u spomenutim skupi-
nama po razdobljima trudno}e, a rezultati su uspore|ivani
s ishodom trudno}e i uhranjeno{}u djeteta. EMG zapis,
kao ni nalazi ocjene fetoplacentarnog protoka ili cirku-
lacije djeteta nisu imali nikakvog utjecaja na izbor po-
stupka i trajanje lije~enja.
Trajanje trudno}e ocijenjeno je prema amenoreji, ultra-
zvu~noj biometriji (bar 3 mjerenja, od kojih jedno u
prvom trimestru), a uvijek korigirani neonatolo{kom pro-
cjenom zrelosti novoro|en~eta. Ukoliko je trudno}a zavr-
{ena prije navr{enih 37 tjedana trudno}e, zavr{ena je pri-
jevremeno. Perinatalna asfiksija definirana je ranije pri-
hva}enim kriterijima.16 Uhranjenost djeteta ocijenjena je
prema Dra`an~i}u i sur.,17 za na{u populaciju, prema rod-
nosti majke i spolu djeteta. Dijete porodne te`ine ispod
desete percentile za gestacijsku dob smatrano je hipotro-
fi~nim.
Registracija elektri~ke aktivnosti miometrija
Za registraciju elektri~ke aktivnosti miometrija kori{te-
ne su transkutane AgCl elektrode dodatno impregnirane
zlatom (bolja provodljivost impulsa i preciznija registra-
cija). Aktivnost je pra}ena na osciloskopu EMG ure|aja
Medelec MS-6, Medilog, England, uz filtere namje{tene
na frekvencijsko podru~je od 0,03–8 Hz. Protok zrake
na osciloskopu bio je brzine 750 m/sek po okomitom
razmaku, a amplitudni razmak 500 μV. Nastojali smo
sve zapise raditi u razdoblju od 9–11 sati ujutro, kada je
uterina aktivnost normalno minimalna. Nijedno snimanje
nije u~injeno izme|u 14 sati i 8 sati ujutro. Elektrode su,
nakon {to je ko`a temeljito o~i{}ena benzinom, polaga-
ne na 4 tipi~na mjesta: dvije aktivne elektrode na utero-
tubarne uglove, a dvije okomito ispod gornjih na udalje-
nosti od 10 cm. Kontakt je olak{an elektroprovodljivim
gelom. Nakon mirovanja trudnice u le`e}em polo`aju
od najmanje 10 minuta, registracija je obavljana u trajanju
od 30 minuta, a rezultat iskazan kao 10-minutni prosjek.
Sva mjerenja obavila su dvojica istra`iva~a. Bilje`eni
su: broj pojedina~nih impulsa, serije izbijanja (kontinui-
rana izbijanja trajanja 10–30 sekundi), bifazi~ki i polifa-
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Tablica 1. Ishod trudno}e po skupinama
Table 1. Pregnancy outcome in the groups
A B C D
N=41 N=17 N=34 N=22
SPP (%) 0 6 (35,3) 26 (76,4) 5 (22,7)
<10. percentile (%) 3b (7,3) 12 (70,6) 11 (32,3) 2 (9,1)
Te`ina – Weight (MV±SD) 3181 (444) 2448c (306) 2680d (362) 2982e (471)
Asfiksija (%) 1 (2,4) 2 (11,7) 13 (38,2) 6 (27,3)
Perinatalni gubitak (%) 0 2 (12,1) 4 (11,7) 2 (9,1)
Skupina A: EMG miran miometrij, bez lije~enja. – Group A: EMG quiet myometrium, no therapy.
Skupina B: Patolo{ka EMG aktivnost, nelije~ene trudno}e. – Group B: Pathologic EMG activity, unopposed.
Skupina C: Trajna patolo{ka EMG aktivnost uz lije~enje. – Group C: Persistent pathologic EMG activity.
Skupina D: Trudno}e u kojih je patolo{ka EMG aktivnost prekinuta tijekom lije~enja. – Group D: Pregnancies
with during treatment stopped pathologic EMG activity.
a samo ro~ni – only term; b A:B; x2=21,9; p<0,00001; A:C; x2=6,11; p<0,01; c t=6,12; p<0,01:A; d t=3,86;
p<0,01:A; e t=3,36; p<0,0:B
Tablica 2. RI pup~ane arterije u ovisnosti o elektri~noj aktivnosti i lije~enju
Table 2. RI in the umbilical artery depending on electrical activity and
treatment
Tjedni A B C D
Weeks x (sd) x (sd) x (sd) x (sd)
28–32 0,64 (0,07) 0,78 (0,09) 0,68 (0,11) 0,64 (0,06)
>32–37 0,64 (0,07) 0,72 (0,10) 0,66 (0,08) 0,60 (0,08)
>37 0,61 (0,06) 0,77 (0,06) 0,59 (0,08) 0,69 (0,09)
B:A i D, p<0,01
C:B, p<0,05
Tablica 3. RI aorte u ovisnosti o elektri~noj aktivnosti miometrija i lije~enju
Table 3. RI in the aorta depending on myometrial electrical activity and
treatment
Tjedni A B C D
Weeks x (sd) x (sd) x (sd) x (sd)
28–32 0,78 (0,03) 0,86 (0,04) 0,80 (0,09) 0,77 (0,05)
>32–37 0,79 (0,05) 0,84 (0,05) 0,81 (0,04) 0,78 (0,05)
>37 0,77 (0,05) 0,81 (0,03) 0,78 (0,04) 0,84 (0,05)
B:A i C, p<0,01
B:D; p<0,01
C:D; p<0,05 nakon 32 tj.
Slika 1. Indeks otpora pup~ane arterije
Figure 1. Resistance index of the umbilical artery
Slika 2. Indeks otpora u aorti djeteta
Figure 2. Resistance index of the fetal aorta
zi~ki potencijali i amplituda izbijanja. Registrirane su
samo amplitude od 250 μV i iznad toga, jer zbog tehno-
lo{ke osobitosti ekrana ni`e volta`e nisu dovoljno jasno
prikazane.15
Mjerenje protoka
Sva mjerenja protoka krvi u~injena su na pulziraju}em
kolor-dopler ure|aju Aloca Collor Doppler SSD-680,
Aloca Color company, Tokyo, Japan, sondom od 5 MHz
na dubini pretra`ivanja od 6 cm. Svaka krvna `ila naj-
prije je vizualizirana, a potom jasan, karakteristi~an val
digitaliziran i analiziran spektralnom analizom distribu-
cije brzina. Izmjereni su PI i RI, te je zabilje`ena najvi{a
brzina u sistoli (Vmax), najni`a brzina u dijastoli (Vmin)
i srednja brzina protoka (Vsr). Registracija je provo|ena
u razdobljima fetalnog mirovanja i odsutnog disanja, a
nakon {to je ranije istoga dana u~injen uterini EMG. Pro-
tok u pup~anoj arteriji mjeren je u podru~ju slobodne
pupkovine, otprilike na jednakoj udaljenosti od pupka i
posteljice. Protok u arteriji arkuati mjeren je uz proksi-
malni rub posteljice na vidljivoj granici miometrija i deci-
due. Protok u aorti djeteta mjeren je neposredno ispod










* B:A, p<0,01; ** C:B, p<0,01; *** C:D, p<0,01
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Tablica 4. RI fetalne SMA u ovisnosti o elektri~noj aktivnosti miometrija
i lije~enju
Table 4. RI in the MCA depending on myometrial electrical activity and
treatment
Tjedni A B C D
Weeks x (sd) x (sd) x (sd) x (sd)
28–32 0,76 (0,04) 0,76 (0,11) 0,74 (0,11) 0,76 (0,06)
>32–37 0,72 (0,08) 0,76 (0,07) 0,75 (0,07) 0,72 (0,07)
>37 0,68 (0,07) 0,70 (0,04) 0,75 (0,06) 0,72 (0,09)
B:A, C i D, p<0,01 od >32–37 tj.
Tablica 5. RI arterije arkuate u ovisnosti o elektri~noj aktivnosti i lije~enju
Table 5. RI of the arcuate artery depending on electrical activity and treat-
ment
Tjedni A B C D
Weeks x (sd) x (sd) x (sd) x (sd)
28–32 0,32 (0,01) 0,47 (0,08) 0,40 (0,08) 0,34 (0,06)
>32–37 0,34 (0,06) 0,42 (0,09) 0,38 (0,09) 0,30 (0,06)
>37 0,34 (0,06) 0,34 (0,06) 0,42 (0,12) 0,37 (0,08)
B:A, p<0,01 do 37 tj., B:C, p<0,01 do 32 tj.
B:D, p<0,01
C:A, p<0,01
D:A, p<0,05 od >32–37 tj.
Slika 3. Indeks otpora u srednjoj mo`danoj arteriji
Figure 3. Resistance index in the middle cerebral artery
Slika 4. Indeks otpora arterije arkuate
Figure 4. Resistance index of the acuate artery
risti~nom mjestu uz cerebralne pedunkule, oko 0,5 cm
lateralno od medijane linije falksa cerebri.
Za svaku krvnu `ilu u~injena su dva mjerenja, a iska-
zan je prosje~an rezultat. Svi rezultati analizirani su χ2
testom uz Fisherovu korekciju za male uzorke i parnim-
dvosmjernim t-testom. Zna~ajnost razlika iskazana je kao
p<0,05.
Rezultati
Me|u trudnicama promatranih skupina nije bilo zna-
~ajnih razlika po dobi, paritetu, tjelesnoj te`ini uo~i trud-
no}a, dobitku na tjelesnoj te`ini tijekom trudno}e i u~e-
stalosti pu{enja. Sve su bile anamnesti~ki zdrave trudnice,
a tijekom njihovih trudno}a, osim simptoma prijete}eg
preranog poroda ili preranog prsnu}a vodenjaka, nismo
zabilje`ili te`ih komplikacija.
U tablici 1. prikazan je uzorak i ishod trudno}e u sku-
pinama. U skupinama A i D malo je hipotrofi~nih plo-
dova (7,3% i 9,1%), dok ih je u obje skupine s kontinui-
ranom EMG aktivno{}u (skupine B i D) zna~ajno vi{e
(36,2% u skupini C i ~ak 70,6% u skupini B). Razlika u
usporedbi sa skupinom A je zna~ajna: za skupinu B (χ2=
21,9, p<0,00001), a za skupinu C (χ2=6,12, p<0,01). Pro-
sje~na te`ina ro~ne novoro|en~adi ne razlikuje se izme-
|u skupina A i D (3181 g, odnosno 2982 g). Zna~ajno je
ni`a u obje skupine trudno}a s kontinuiranom EMG
aktivno{}u (2448 g u skupini B i 2680 g u skupini C). U
usporedbi sa skupinom A, u skupinama B i C zna~ajno
je vi{e spontanih preranih poroda (SPP), ali zamjetan je
broj SPP i u skupini D. Perinatalni gubitak ne razlikuje
se zna~ajno izme|u skupina B, C i D.
Indeksi otpora (RI) tijekom trudno}e u placentarnim i
djetetovim krvnim `ilama i u arteriji arkuati za skupine
A, B, C i D prikazani su u tablicama 2., 3., 4. i 5. i slika-
ma 1., 2., 3. i 4.
Indeks otpora pup~ane arterije zna~ajno je vi{i u sku-
pini B no u skupinama A, C i D tijekom cijelog razdo-
blja pra}enja. Indeks otpora u skupini C neprekidno je
vi{i no u skupinama A i D, ali razlika nije zna~ajna (tabli-
ca 2., slika 1.).
Indeks otpora u aorti djeteta zna~ajno je vi{i u skupini
B nego u skupinama A, C i D tijekom cijele trudno}e
(tablica 3., slika 2.).
Indeks otpora srednje mo`dane arterije jednak je u sku-
pinama do 32. tjedna, a pad u skupini B zna~ajno je ve}i
nego u skupinama A, C i D (tablica 4., slika 3.).
Indeks otpora arterija arkuata zna~ajno je vi{i u skupi-
nama B i C, u usporedbi sa skupinama A i D, do termina
(tablica 5., slika 4.).
Najvi{e, najni`e i srednje brzine protoka krvi u pu~anoj
arteriji i aorti djeteta do 37. tjedna, srednjoj mo`danoj
arteriji djeteta od 32.–37. tjedna i arteriji arkuati do 37.
tjedna prikazane su u tablici 6. i slikama 5., 6., 7. i 8. U
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* B:A, C i D, p<0,01; ** B:A i D, p<0,01; *** C:D, p<0,01
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Tablica 6. Najve}a, najni`a i srednja brzina protoka krvi u arteriji arkuati,
pup~anoj arteriji, aorti i srednjoj mo`danoj arteriji (SMA) djeteta u ovisnosti
o elektri~noj aktivnosti miometrija i lije~enju.
Table 6. The highest, the lowest and the middle speed of the blood flow in
the arcuate artery, fetal aorta, umbilical and middle cerebral artery
Brzine Skupina – Group





 x (sd) 38,1a (8,7) 32,3a (9,6) 35,9 (7,4) 37,9a (7,8)
V
Min
 x (sd) 13,6b (5,1) 7,8b (4,6) 12,4b (4,5) 14,1b (4,1)
V
SR





 x (sd) 36,8 (8,5) 35,2 (7,7) 37,9 (8,1) 40,4 (7,4)
V
Min
 x (sd) 8,1d (3,8) 5,5d (3,5) 7,3 (3,1) 8,7d (2,3)
V
SR





 x (sd) 34,2 (8,5) 44,5 (13,2) 38,9 (10,6) 36,2 (9,8)
V
Min
 x (sd) 10,3 (4,8) 12,9 (5,2) 9,5 (2,7) 10,6 (3,6)
V
SR





 x (sd) 40,8 (10,1) 36,9 (12,8) 37,1 (7,2) 35,6 (12,8)
V
Min
 x (sd) 26,3 (12,5) 21,1 (7,2) 23,4 (6,4) 24,1 (10,0)
V
SR
 x (sd) 33,6 (15,2) 27,6 (8,6) 29,4 (6,9) 28,9 (10,5)
V
Max
: najve}a brzina/the highest speed
V
Min
: najni`a brzina/the lowest speed
V
SR
: srednja brzina/the middle speed
a B:A, t=2,08, p<0,05, B:D, t=2,06, p<0,05
b B:A, t=3,93, p<0,01, B:C, t=3,90, p<0,01, B:D, t=4,87, p<0,01
c B:A, t=3,46, p<0,01, B:C, t=2,65, p<0,05, B:D, t=4,18, p<0,01
d B:A, t=2,33, p<0,05, B:D, t=3,52, p<0,01
e B:D, t=3,41, p<0,01
toka krvi u pup~anoj arteriji u usporedbi sa skupinama
A, C i D. Podjednako sni`enje sva tri parametra (5,7 cm/
sek) zna~ajno je u usporedbi sa skupinom A (Vmax: t=
2,1, p<0,05, Vmin: t=3,9, p<0,01, VSR: t=3,5, p<0,01).
U usporedbi sa skupinom A, brzine u skupini C su ni`e,
ali ne i zna~ajno, a ja~e je sni`ena najvi{a brzina u sistoli
(prosje~no 2,1 cm/sek), nego najni`a brzina u dijastoli
(prosje~no 1,2 cm/sek). Brzine protoka podjednake su u
skupinama A i D (slika 5.).
Slika 5. Brzine protoka krvi u pup~anoj arteriji
Figure 5. Blood flow speed in the umbilical
artery
Dijastoli~ka i srednja brzina cirkulacije u aorti djeteta
zna~ajno je sni`ena u skupini B u usporedbi sa skupinom
A (Vmin: t=2,3, p<0,05, VSR: t=2,7, p<0,01). Dijasto-
li~ka brzina je blago sni`ena u skupinama C i D (slika 6.).
Sistoli~ka brzina povi{ena je u SMA u skupinama B
(izrazito), C i D, a dijastoli~ka brzina povi{ena je samo
u skupini B, u kojoj postoji i odstupanje u vrijednostima
prosje~ne brzine (slika 7.).
U skupini B i C, u usporedbi sa skupinom A, smanjen
je i sistoli~ki i dijastoli~ki protok u arteriji arkuati. Sni-
`enje sistoli~kog protoka podjednako je u obje skupine
(3,9 cm/sek u B, odnosno 3,7 cm/sek u C), a u skupini B
sni`enje dijastoli~kog protoka je izrazitije (5,2 cm/sek,
naspram 2,9). Zanimljivo je da su sve tri brzine, a dijasto-
li~ka tek neznatno, sni`ene i u skupini D (slika 8.).
Rasprava
Osim u genetskom potencijalu ploda, tijek i ishod sva-
ke trudno}e prvenstveno ovisi o potpunosti dvaju ranih
procesa: implantacije i stvaranja posteljice. Za sada, me-
|utim, tek u uznapredovaloj trudno}i, odnosno njenim
zavr{etkom, prosu|uju}i rast, oksigenaciju i zdravlje dje-
teta mo`emo procijeniti je li posteljica bila sposobna za-
dovoljavati potrebe djeteta do termina i jesu li oba pro-
cesa bila normalna.18,19 Uz optimalan genetski potencijal
zdrava bi `ena, uz uvjet prethodno neporeme}ene pla-
centacije, trebala roditi zdravo i primjereno uhranjeno
ro~no novoro|en~e. Nema sumnje kako je normalna dje-
lotvornost posteljice pokazatelj normalna razvoja inter-
viloznog i fetalnog krvotoka u prvoj polovini trudno}e,
{to rutinski dokazujemo urednim cirkulacijskim indek-
sima promatranih odjeljaka maj~inog ili djetetovog krvo-
toka.20–22 Nerijetko, me|utim, djeca optimalna genetskog
potencijala zdravih `ena ra|aju se pothranjena ili prije
termina.23,24 U tim trudno}ama sve se ~e{}e patolo{ko-
histolo{kim pregledima posteljica dokazuju morfolo{ke
posljedice poreme}ene placentacije,18,19 pra}ene pozna-
tim promjenama u njih analiziranih cirkulacijskih para-
metara materni~nog, fetopostelji~nog ili fetalnog krvo-
toka.25–27 Pothranjena se djeca nerijetko ra|aju prerano,
no ipak nije poznat razlog zbog kojega su pothranjivanje
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Slika 6. Brzina protoka krvi u aorti djeteta
Figure 6. Blood flow speed in the fatal aorta
Slika 7. Brzina protoka krvi u SMA djeteta
od 32–37 tjedana
Figure 7. Blood flow speed in the fetal MCA
from 32–37 weeks
Slika 8. Brzina protoka krvi u arteriji arkuati
Figure 8. Blood flow speed in the arcuate artery
Kao i mnogi drugi istra`iva~i posljednjih godina1–5,10 i
mi smo istra`ivanjima na uzorku od 100 visokorizi~nih
humanih trudno}a,9 dokazali da se elektri~na aktivnost
maternice trudnice mo`e registrirati kutanim AgCl elek-
trodama posebne izrade, poja~ati, prikazati na oscilosko-
pu (ili zabilje`iti na fotopapiru), analizirati i dobiveni
zapis vrednovati indeksom aktivnosti te da ishod trudno}e
u odre|enoj mjeri korelira s visinom indeksa aktivnosti
u drugom tromjese~ju.15 Uterini EMG danas se zapravo
smatra mjerom dosegnute aktivacije miometrija30 i, uz
opti~ke metode kojima je cilj procjena sadr`aja kolage-
na u vratu maternice, najboljim pokazateljem opasnosti
spontanog preranog ra|anja.31 Mi smo `eljeli ustanoviti
mo`e li, uz procjenu rizika preranog poroda, uterini EMG,
sude}i prema pra}enim krvoto~nim indeksima, pretkazati
rizik poremetnji placentacije i pothranjenosti djeteta.
Na protok krvi u uteroplacentarnom bazenu mogu utje-
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bªla majke i ploda, rast ploda i maternice, rast i gesta-
cijske promjene u posteljici, brojni utjecaji na stijenke
krvnih `ila i kontraktilnost miometrija. Postoje tablice
referentnih vrijednosti uteroplacentarne cirkulacije u nor-
malnoj humanoj trudno}i, kao i tablice referentnih vrijed-
nosti indeksa otpora (RI) u pup~anoj arteriji, aorti, mo`-
danim krvnim ` ilama i u brojnim drugim odjeljcima arte-
rijalnog krvotoka zdravih fetusa.32 Indeksi u krvnim ` ila-
ma maj~ine strane posteljice smanjuju se do 26. tjedna
trudno}e i ostaju nepromijenjeni do termina. Protok u
dijastoli visok je, pa su tu indeksi otpora niski. Indeksi
otpora u fetalnoj aorti ne mijenjaju se zna~ajno tijekom
druge polovine trudno}e, a u pup~anoj arteriji se smanju-
ju. U srednjoj mo`danoj arteriji (SMA) nema protoka u
dijastoli ili je on minimalan do 32. tjedna, a potom se
indeksi otpora prema terminu blago smanjuju.
Poznato je da nenormalni valovi distribucije brzina i
patolo{ki indeksi otpora u uteroplacentarnom bazenu
mogu predvidjeti nastanak hipertenzije u trudno}i, zastoj
u rastu djeteta, poremetnje fetalne acidobazne homeosta-
ze i distresa. Danas vi{e nema ni dvojbe kakve su mor-
folo{ke promjene na posteljicama, neovisno radi li se o
interviloznom prostoru ili fetalnoj posteljici, prepoznat-
ljive poremetnjama krvoto~nih indeksa.18–20 Premda jo{
nema jedinstvenog mi{ljenja o jasno normalnim i jasno
patolo{kim vrijednostima, procjena prognoze i dono{enje
va`nih odluka o vo|enju trudno}a sve ~e{}e ovisi upravo
o vrijednostima doplerskih zapisa.16 Mjesto implantacije
mijenja EMG aktivnost i kontraktilnost pripadaju}eg od-
sje~ka materni~nog mi{i}ja,33 trudovi preranog i ro~nog
poroda uvijek remete uteroplacentarnu cirkulaciju,34–37
ali u~inak recidiviraju}ih trudova u srednjem trimestru
upoznat je samo djelomi~no;35 gotovo se ni{ta ne zna o
mogu}em djelovanju trajno povi{ene EMG aktivnosti i
dugotrajnog davanja tokolitika na tijek krvi u posteljici,
pup~anoj arteriji i fetalnim krvnim `ilama.13,14
Beta mimetici lagano prolaze hemokorijalnu membra-
nu i ulaze u cirkulaciju djeteta, pa se uvijek strahovalo
kako bi davanje kroz dulje vremensko razdoblje moglo
imati nepovoljno djelovanje na plod. Mogu}i kardiocir-
kulacijski u~inci opisani su ranijih godina,38 kasnije se
raspravljalo o mogu}em djelovanju na hemostazu i cere-
bralnu cirkulaciju djeteta.39 Naga|alo se da bi povi{eni
minutni volumen srca izazvan betamimeticima mogao
biti uzrokom povi{enom intrakranijalnom protoku krvi,
a ovaj krvarenju u osjetljivi germinativni matriks nezre-
log mozga.40 Stoga su u nekim zemljama betamimetici
napu{teni i zamijenjeni drugim preparatima. Medikacija
koja je nerijetko trajala tjednima, danas se svodi na 48–
72-satno davanje lijeka i zadr`avanje na dozama odr`a-
vanja naj~e{}e peroralnim putem, ili na potpuni prekid
tokolize. Sve je naravno jednostavno u koliko se radi o
trudno}i starijoj od 32 tjedna. Me|utim, pouzdan i do-
voljno dugotrajan u~inak prekidanja trudova u nezrelijim
trudno}ama i dalje nam je neizmjerno vrijedan. Problem
dakle, davati tokolitike ili ne, i koje, morali bismo poku-
{ati rije{iti ne prekidom medikacije zbog straha od nepo-
srednog ne`eljenog popratnog u~inka, ve} upoznavanjem
posrednog djelovanja lijeka, ovisno o u~inku na EMG
aktivnost, na djelotvornost u prekidanju kontrakcija i na
sprje~avanje nedovoljno upoznatih posljedica patolo{ke
EMG aktivnosti i prije vremena pokrenutih kontrakcija.
Premda na{e istra`ivanje primarno nema cilj povratiti
povjerenje u ritodrin, razmi{ljanje se name}e samo po
sebi. Ako naime kontrakcije mogu remetiti cirkulaciju u
zreloj posteljici i tako uzrokovati pote{ko}e u izmjeni
plinova, njihovo bi prekidanje u ranijoj trudno}i uz po-
voljni u~inak na prehranu i oksigenaciju djeteta mo`da
moglo polu~iti neke druge povoljne posljedice. Porodne
kontrakcije primjerice intenziteta vi{eg od 35 mm Hg,
postepeno potpuno prekidaju dijastoli~ki krvotok u ute-
roplacentnoj cirkulaciji.36 Klobu~ar35 je uo~io nepovoljan
u~inak trudova na protok u umbilikalnoj veni i na rast
ploda. Oosterhof i suradnici11 su opazili poremetnje krvo-
toka u uterinoj arteriji i u vrijeme fiziolo{kih, tzv. Brax-
ton-Hicksovih kontrakcija. Kyank i suradnici12 posum-
njali su da je uterina EMG aktivnost, koja se nije mogla
objektivizirati tokografijom, uzrok patolo{ki visokim ot-
porima uteroplacentarne cirkulacije u nekih trudno}a sa
znacima prijete}ega spontanog preranoga poroda. Dakle
na pitanje je li i koliko uop}e korisno, a koliko opasno
davanje tokolitika, osobito betamimetika kod prijete}eg
preranoga poroda, koje se postavlja godinama,33 bit }e
mogu}e odgovoriti tek kad budemo mogli objektivizirati
materni~nu aktivnost u trudno}i, kad se upozna u~inak
materni~ne aktivnosti na rast i razvoj djeteta i nedvosmi-
sleno procijeni posljedica njenog prekidanja. Na{e istra`i-
vanje nedvojbeno pokazuje kako je postojanje nepreki-
nute EMG aktivnosti miometrija tijekom srednjeg tromje-
se~ja potencijalno pogubno, a njeno uspje{no prekidanje
povezano s povoljnim ishodom.
Najdramati~nije promjene u interviloznom prostoru
zbivaju se naime tijekom drugog tromjese~ja trudno}e,
kada naglo rastu}i uterus razmotava ogranke uterine arte-
rije, a trofoblast invadira stijenke spiralnih arterija, da bi
u intervilozni prostor bio omogu}en utok maksimalnih
koli~ina krvi i nagli rast ploda. Istodobno, razvijaju se i
male arteriole tercijarnih resica fetalne strane posteljice.
Poreme}ena invazija trofoblasta u miometrij i izostanak
metamorfoze spiralnih arterija onemogu}uje pravilan raz-
voj posteljice, normalno pove}anje volumena krvi u inter-
viloznom prostoru i graviditetnu maturaciju uterine arte-
rije i njenih ogranaka {to se, uz nepravilan razvoj fetal-
nih krvnih `ila, dovodi u svezu s patogenezom zastoja u
rastu djeteta.41,42 Za normalnu cirkulaciju u uterinim krv-
nim `ilama i u pup~anoj arteriji tipi~ne su, naime, viso-
ke brzine protoka u dijastoli. Reduciran dijastoli~ki pro-
tok pokazuje poremetnje »nizvodno« tj. u placentarnom
krvo`ilnom le`i{tu, to~nije u ograncima arterije uterine i
malim arteriolama tercijarnih resica koje se smatraju »`i-
lama otpora« (resistance vessels). Campbell i suradnici43
bili su prvi koji su posumnjali da nepovoljan podra`aj
na podru~ju razvoja posteljice u polovini srednjeg tromje-
se~ja ili i ranije, mo`e imati nepovoljan u~inak na pla-
centaciju i tako na rast djeteta. Motori~ku ili elektri~ku
aktivnost miometrija u tom razdoblju trudno}e nisu isto-
dobno pratili, ali su uo~ili da sve kasnije poremetnje,
primjerice maj~ina gestacijska hipertenzija ili usporeni
fetalni rast, nastupaju tek nakon uo~enih odstupanja u
cirkulacijskim indeksima.
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U dijelu na{ih trudnica patolo{ka elektri~ka aktivnost
miometrija bila je prisutna prije 24. tjedna trudno}e i u
nekih trajala do poroda. To nam je omogu}ilo pra}enje
u~inaka abnormalne uterine aktivnosti na uteroplacen-
tarnu cirkulaciju u razdoblju placentacije, koje se sma-
tra posebno vulnerabilnim. Pokazali smo da u trudnica s
elektri~kom aktivno{}u miometrija, zapo~etom prije 24.
tjedna trudno}e i neoponiranoj lije~enjem (skupina B),
postoje zna~ajno vi{i indeksi otpora u arteriji arkuati i u
pup~anoj arteriji nego u trudno}ama bez povi{ene uterine
aktivnosti (skupina A), u uspje{no lije~enim trudno}ama
(skupina D), pa i u trudno}ama u kojih elektri~ka aktiv-
nost postoji, ali primaju ritodrin (skupina C); u toj je
skupini zapanjuju}i udjel pothranjene djece, ~ak 70 posto.
To~nije, indeksi otpora u normalnim trudno}ama slijedili
su donju standardnu devijaciju u literaturi objavljenih
normalnih vrijednosti, a indeksi otpora u trudno}ama
skupine B gornju standardnu devijaciju ili bili ne{to iznad
nje.21,22,42,44,45 Jednako tako, samo u skupini B brzine i u
sistoli i u dijastoli su ni`e nego u svim ostalim skupina-
ma trudno}a. Na{i rezultati pokazuju da je povi{en tonus
miometrija, signaliziran povi{enom EMG aktivno{}u, u
kriti~nom razdoblju srednjeg trimestra41 uzrokovao trajni
poreme}aj cirkulacije, koja se nepovoljno odrazila na rast
ploda. Naime, u djece skupine B nije na|ena ni jedna
poremetnja u trudno}i, osim perzistentno prisutne, nelije-
~ene patolo{ke EMG aktivnosti.
Odstupanje od normale RI te smanjena brzina protoka
u arteriji arkuati i pup~anoj arteriji primije}ena je i u
djece majki s kontinuirano prisutnom EMG aktivno{}u
lije~enih tokoliticima. U toj skupini poremetnje su bla`e,
a rast rje|e te`e poreme}en. Valja se podsjetiti da ritodrin,
za razliku od npr. magnezija,46 mo`e prekinuti motori~ku
aktivnost miometrija i onda kada ne mijenja elektri~ka
zbivanja na stani~noj membrani.47 U djece majki s mirnim
miometrijem lije~enih ritodrinom, indeksi otpora nisu
zna~ajnije odstupali od normalnih, a u~estalost hipotro-
fije bila je jednaka kao i u normalnih trudno}a. Pretpo-
stavljamo da je povi{ena aktivnost miometrija uzrokovala
poremetnje protoka ne samo u ograncima uterine arterije
ve} i u fetalnoj placenti; mo`e ju se djelomi~no onemogu-
}iti tokolizom, odnosno uspostaviti normalne anatomske
odnose prekidanjem elektri~kih izbijanja u vulnerabil-
nom razdoblju trudno}e. Zanimljivo je da je povi{ena
uterina aktivnost po~ev{i od prije 24. tjedna trudno}e
uzrokovala daleko izra`eniju poremetnju fetalne nego
uterine cirkulacije. U~inak, naime, mo`da nije samo me-
hani~ki. Nerazvijanje i obliteraciju `ila fetalne placente,
{to se kasnije registrira kao poreme}aj protoka, mogu
uzrokovati razne vazoaktivne supstance kao tromboksan,
endotelin itd.,42 koje su istodobno i materni~ni stimula-
tori.48–50 Uterina aktivnost mogla je biti pogubna i neizrav-
no zbog lizosomalne aktivacije te stvaranja i osloba|anja
vazoaktivnih prostaglandina.51 Uterina cirkulacija je zbog
volumena i prilagodbi maksimalnim protocima rezistent-
na prema vazoaktivnim supstancama,41 a rezistencija fe-
talne placente o~ito je slabija. Nije sporno da kontrakcije
remete uteroplacentarnu cirkulaciju, no mo`da su samo
znak poremetnje tijekom koje se stvaraju oksitoci~ke tva-
ri. »Okida~« cijelog procesa mogla bi biti nedostatna maj-
~ina materni~na prokrvljenost, jer se cirkulacija uz prekid
elektri~ke aktivnosti normalizira u svim promatranim ` i-
lama, osim u arteriji arkuati. Brzine protoka u arteriji
arkuati u idealno lije~enoj skupini D ostaju, naime, tek
ne{to vi{e od onih u skupinama B i C (slika 8.).
Protok u aorti djeteta reguliran je otporima u pupko-
vini i fetalnoj periferiji. U uznapredovaloj trudno}i rela-
tivno je smanjen protok kroz pup~ane arterije, a pove}an
prema periferiji, pa su indeksi otpora u fetalnoj aorti nor-
malno konstantni.47 Poreme}aj cirkulacije u posteljici ili
fetalnoj periferiji odrazit }e se poreme}enim cirkulacij-
skim indeksima u aorti. U uvjetima poreme}enog proto-
ka u pupkovini fetus je sposoban podmiriti svoje meta-
boli~ke potrebe za kisikom poja~anom ekstrakcijom iz
dostupnih koli~ina krvi. Mehanizmom periferne vazo-
konstrikcije i redistribucijom krvotoka zadr`ava se do-
voljno volumena krvi za opskrbu kisikom srca i central-
nog ` iv~anog sustava. Kroni~na redistribucija cirkulacije,
koja po~inje rano u srednjem trimestru, mogla bi biti
uzrokom trajno poreme}ene periferne cirkulacije i poste-
penom zastoju u rastu periferije, tj. poznatom asimetri~-
nom zastoju rasta koji se, kao idiopatski,27–29 susre}e u
prerano zavr{enim trudno}ama. Poreme}ena placentacija
uzrokovana preranom elektri~kom aktivno{}u ili olak-
{ana njome, o~ituje se naime poput posljedica pokusne
embolizacije fetalnih postelji~nih krvnih `ila mikrosfe-
rama,45 poreme}enim protokom u aorti ploda i ~estom
fetalnom pothranjeno{}u, {to je uo~eno i u na{e djece iz
skupine B. Uz tokolizu i uspje{an prekid aktivnosti otpori
u aorti su manje ili vi{e normalizirani. Pobolj{ani protok
pobolj{ava oksigenaciju, a bolja oksigenacija prekida
perifernu vazokonstrikciju i normalizira rast.
Maksimalna brzina protoka u aorti djeteta mjera je
kontraktilne snage miokarda. U obje skupine djece majki
koje su primale tokolizu, postojao je povi{en sistoli~ki i
dijastoli~ki protok u aorti. Robel i suradnici52 smatraju
povi{enje protoka u aorti nedono{~eta povoljnim kom-
penzacijskim mehanizmom, kojim se fetus opire kardio-
depresivnom djelovanju ritodrina.38 Na{e istra`ivanje po-
kazuje da je i u aorti protok prvenstveno reguliran otpori-
ma u posteljici i vjerojatno fetalnoj periferiji, a s obzirom
da nije bilo razlike u frekvenciji bªla djece izme|u sku-
pina C i D, mnogo manje je ovisan o brzini bªla djeteta
na tokolizi no {to se ranije mislilo.53 Va`no je da trajno
davanje ritodrina nema nepovoljna u~inka na kontraktil-
nost miokarda, pa je tvrdnja o pozitivnom inotropnom
djelovanju ritodrina na srce zdravog fetusa vjerojatna.54
Porast protoka u intrakranijalnim krvnim `ilama je u
hipotrofi~ne novoro|en~adi i tuma~i se cerebralnom va-
zodilatacijom.37,55 Fetalna intrakranijalna vazodilataci-
ja, uz lije~enje betamimeticima, pripisuje se djelovanju
samog lijeka.39 U djece skupine B na{eg istra`ivanja, dija-
stoli~ki protok u SMA bio je povi{en, a indeksi otpora i
pulzatilnosti zna~ajno ni`i nego u normalne novoro|en-
~adi i novoro|en~adi iz obje skupine lije~enih trudno}a.
Normalizacija intrakranijalnog protoka je pripisana u~in-
ku tokolize magnezijem,56 ali ne i ritodrinom.54,55 Razli~ita
izvje{}a o~ita su posljedica nemogu}nosti prave objek-
tivizacije uterine aktivnosti, jer se primjerice i pri analizi
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cirkulacije u pupkovini uz betamimetike, a uz tokografski
odsutne kontrakcije,52 nalaze najrazli~itiji rezultati: od
nikakva u~inka54 do smanjenja indeksa otpora.57 Na{i re-
zultati u skupini B, C i D upu}uju da intrakranijalna cir-
kulacija odgovora na zbivanja u postelji~noj, pup~anoj i
perifernoj cirkulaciji i zrcalna joj je slika. Uz pobolj{anje
cirkulacije u pup~anoj arteriji i aorti u djece uspje{no
lije~enih majki, sistoli~ki i dijastoli~ki protok u SMA
tek je neznatno vi{i nego u djece iz urednih trudno}a, a
puno ni`i od vrijednosti u djece iz trudno}a s kontinui-
ranom elektri~kom aktivno{}u. Iz ovih rezultata se vidi
kako uspje{na tokoliza regulira intrakranijalnu cirkula-
ciju i prekida vazodilataciju. Sve sumnje u izravno nepo-
voljno djelovanje lijeka potjecale su od nemogu}nosti
objektivizacije uterine aktivnosti i la`nog dojma o odsut-
nosti uterine aktivnosti kod nepostojanja tokografijom
dokazivih materni~nih kontrakcija, uz cerebralnu vazodi-
lataciju u prethodnim istra`ivanjima.13,52,54,58
Brar i suradnici su 1988. godine14 na{li pove}an sisto-
li~ko dijastoli~ki omjer pup~ane arterije u 18 posto trud-
no}a s prijete}im preranim porodom i slabiji perinatalni
ishod djece iz tih trudno}a; 1989. godine59 su na{li zna-
~ajno manje izglede za uspjeh tokoliti~kog lije~enja uz
poreme}ene indekse otpora u fetalnoj cirkulaciji, nego u
trudno}a s urednim protokom. Jednake rezultate imaju i
Robel i suradnici52 koji su pratili uteroplacentarnu cir-
kulaciju u trudno}ama sa znacima spontanog preranoga
poroda (SPP) u 25. tjednu trudno}e tijekom parenteral-
ne tokolize i tokografski mirnih uterusa. [to je poremetnja
cirkulacije bila ve}a, to je uspjeh lije~enja tokolizom bio
slabiji i kra}i, SPP ~e{}i i fetalna uhranjenost manja. U
nas je najmanje SPP i najmanje hipotrofi~nih plodova
bilo u skupini uspje{no lije~enih trudno}a, a najvi{e u
nelije~enih, ili nedovoljno uspje{no lije~enih. Danas mo-
`emo re}i da EMG u srednjem trimestru obja{njava rezul-
tate Brara i suradnika14,59 i Robela i suradnika.52 Jasno je
da je ishod bio slabiji i SPP ~e{}i u skupini djece s po-
reme}enim protocima kada je u njih kontinuirana uteri-
na aktivnost bila uzrokom (ili popratnim simptomom koji
i sam mo`e uzrokovati poreme}aj) i poremetnji protoka
i ranijem nastupu kontrakcija.
Vjeruje se da je prerani porod sindrom najrazli~itije,
multifaktorijalne geneze. Brojne okolnosti, od anamne-
sti~kih do zbivanja tijekom trudno}e, mogu se nepovolj-
no odraziti na njen ishod. Fetoplacentarna hemodinamika
mo`e biti poreme}ena istim uzrocima koji pokre}u pre-
rani porod.24,31,60 [tovi{e, iako mnogo studija nagla{ava
povezanost poreme}ene uteroplacentarne i fetoplacen-
tarne cirkulacije s poreme}enim rastom djeteta, rijetka
su razmi{ljanja o poreme}enoj cirkulaciji kao primarnom
pokreta~u SPP, a jo{ rje|a o patolo{koj uterinoj aktivno-
sti koja primarno remeti cirkulaciju, potom rast djeteta i
kona~no pokre}e SPP. Mnogo hipotrofi~ne djece ra|a se
elektivno prijevremeno zbog potpuna prestanka rasta,
drugi dio ra|a se prijevremeno nakon spontano zapo~etih
trudova, ali i smetnje rasta i trudove mo`e istodobno po-
krenuti bilo koja vazoaktivna, oksitoci~ka supstanca: PG,
medijatori upale, fetalni oksitocin, vazopresin, citokini,
razne proteaze. Abnormalna uterina aktivnost pretkazuje
poreme}enu hemodinamiku u posteljici, vjerojatno ne-
pravilnu placentaciju, poreme}eni protok kroz uteropla-
centarne i fetalne krvne `ile i trajne posljedice. Povi{ena
elektri~ka aktivnost je onaj signal koji treba tra`iti i preki-
dati. Tokoliza ritodrinom samo je jedna od mogu}nosti i
njen uspjeh je vidljiv, ali to je daleko od idealnog. Danas
se ve} razmi{lja o prekidanju kontrakcija na razini deci-
due blokadom stvaranja supstanci koje tamo mogu biti
pokreta~i trudova i stvaranja vazoaktivnih tvari.60 Tek
rezultati takvog lije~enja odgovorit }e na pitanje {to je
inicijalni nepovoljni agens: promjene stvaranja malih mo-
lekula decidue koje pokre}u kontrakcije ili kontrakcije
koje pokre}u promjene u stvaranju i osloba|anju malih
molekula decidue. Ve} je Hipokrat mislio da se dijete
ra|a kada je gladno. Ova misao, izre~ena prije mnogo
stolje}a, sada dobiva svoj puni smisao, a na nama je pre-
poznati {to uzrokuje fetalnu pothranjenost i nau~iti kako
je sprije~iti.
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